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objectifs 


DIAGNOSTIQUER un coma non traumatique. 
IDENTIFIER les situations d'urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge pre-hospitaliere 
et hospitaliere. 


- la vigilance temoigne d'une activite sous-corticale sous la de- 
pendance de la FRAA (responsable de I’eveil) ; 

- le coma se caracterise par une absence totale de conscience 
et une absence d’eveil lors des stimulations exterieures. Les 
reactions ne sont obtenues qu'aux stimulations nociceptives, 
voire dans les cas de coma profond aucune reponse n’est 
observee. 


L etat de coma est caracterise par I ’abolition de la 
conscience et de la vigilance non reversible par la stimu- 
lation. Plus precisement, il s’agit d’une abolition de la 
vie de relation (conscience et sensibilite), tandis que les fonctions 
vegetatives sont plus ou moins bien conservees. II temoigne 
d’un dysfonctionnement de la formation reticulee activatrice as- 
cendante (FRAA) situee au niveau du tronc cerebral. Elle regoit 
des afferences sensitives et motrices provenant de tout I’orga- 
nisme et permet I’activation corticale par des voies directes ou 
indirectes via le thalamus ou I’hypothalamus. Les limites anato- 
miques sont difficiles a preciser, elle s'etend sur toute la longueur 
du tronc cerebral et occupe les espaces laisses libres par les 
formations specifiques (pedoncules cerebraux, protuberance 
annulaire ou pont, bulbe rachidien). Elle forme un reseau multi- 
synaptique non specifique tres complexe, place au carrefour 
des trois grands systemes (sensitif, moteur et vegetatif). 

Les atteintes menant a un dysfonctionnement de la FRAA 
peuvent decouler de trois mecanismes physiopathologiques : 
les atteintes neurologiques (traumatiques, vasculaires, epilep- 
tiques. . .), metaboliques et toxiques. 

Le coma constitue une urgence diagnostique et therapeutique. 
II est a distinguer des syncopes d’origine cardiovasculaire (perte 
de conscience brutale et breve repondant a la stimulation) et de 
I’arret cardiocirculatoire. 

Quelques definitions sont a preciser : 

- la conscience est « la connaissance de soi-meme et de son 
environnement ». Elle n’est possible que si la vigilance est nor- 
male et temoigne de I’integrite de I'activation corticale ; 


Examen du patient comateux 

L’examen du patient comateux doit toujours etre considere 
comme une urgence medicale mais ne doit pas pour autant 
retarder la mise en place des mesures de reanimation hemo- 
dynamique et respiratoire. 

Cet examen clinique doit permettre de diagnostiquer le coma 
et d’ identifier sa cause. 

Revaluation neurologique du patient est correlee a une even- 
tuelle exposition a des medicaments sedatifs (parfois adminis- 
tres par les premiers secours). 

Anamnese 

C’est probablement le point le plus important de I'examen. Le 
patient n’etant pas interrogeable lui-meme, les renseignements 
sont obtenus par les temoins/proches : contexte, horaire et cir- 
constances de survenue, presence de mouvements convulsifs 
inauguraux... Les premiers elements de I’anamnese permettent 
souvent d’orienter le diagnostic. 

Premiers temps de I’examen clinique 

Rapidement, il faudra recueillir les parametres vitaux et realiser 
une glycemie capillaire afin d’eliminer une hypoglycemie. Une 
hyperthermie est evocatrice d’une meningite jusqu’a preuve du 
contraire et motivera la recherche d’un syndrome meninge et de 
lesions purpuriques (purpura fulminans). Les comas febriles par 
atteinte des centres thermoregulateurs existent mais sont rares 
et doivent constituer un diagnostic d’elirmination. En presence 
d’une hypothermie, il faut evoquer une cause toxique, endocri- 
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nienne (hypothyroTdie) ou un temps prolonge passe au sol (pa- 
tient retrouve apres plusieurs heures ou en exterieur). 

La mesure des parametres vitaux permet d'adapter les thera- 
peutiques de reanimation a mettre en oeuvre immediatement 
(intubation orotracheale, prise en charge hemodynamique par 
remplissage et catecholamine). Ces parametres peuvent egale- 
ment etre utiles dans la recherche etiologique (exemple : I’asso- 
ciation hypertension-tachycardie est fortement evocatrice d’ hy- 
pertension intracranienne, d’une encephalopathie hypertensive, 
ou d’un « orage adrenergique » observe lors des hemorragies 
sous-arachnoidiennes ; I’association hypotension-bradycardie 
pourra faire penser a une cause toxique par morphinique ou 
benzodiazepine). 

L’odeur de I'haleine peut contribuer a identifier la cause du 
coma. Le cas de I’alcool est evident ; I’odeur d’acetone dite de 
« pomme crenelee » oriente vers une acidocetose diabetique ; 
les insuffisances renale et hepatique possedent aussi une odeur 
caracteristique mais qui est plus discrete et done difficile a dia- 
gnostiquer. 

Examen neurologique 

II doit etre rapide, rigoureux et complet. II taut evaluer la pro- 
fondeur du coma, rechercher des signes de localisation et reali- 
ser un examen des reflexes du tronc cerebral. 


=3 

| Score de Glasgow de Liege 

§ 


Score 


E 

Ouverture des yeux 

1 Spontanee 

4 



1 Stimulation verbale 

3 



■ Stimulation douloureuse 

2 



■ Absente 

1 

V 

Reponse verbale 

■ Orientee 

5 



1 Confuse 

4 



1 Incoherente 

3 



1 Incomprehensible 

2 



1 Absente 

1 

M 

Reponse motrice 

■ Sur commande 

6 


Reactivite aux stimuli 

1 Appropriee 

5 


douloureux 

1 Retrait, evitement 

4 



1 Flexion anormale (stereotypee) 

3 



■ Extension 

2 



1 Absente 

1 

T 

Reflexes du tronc 

1 Fronto-orbiculaire 

5 



1 Oculocephalique vertical 

4 



1 Photomoteur 

3 



1 Oculo-cephalique horizontal 

2 



1 Oculo-cardiaque 

1 



■ Aucun 

0 


1. Evaluer la profondeur du coma 

Plusieurs echelles existent. La plus couramment utilisee est le 
score de Glasgow. II permet une gradation de la reponse a di- 
vers stimuli en termes d’ouverture des yeux, de reponse verbale 
ou motrice. Les stimulations nociceptives peuvent etre realisees 
de plusieurs manieres : la percussion de la glabelle, la pression 
sur la lunule de I'ongle de I’index ou encore la stimulation ster- 
nale par « frottement ». Seule la meilleure reponse est prise en 
compte pour le calcul du score. 

L' examen doit etre mene sur les quatre membres et peut mettre 
en evidence une asymetrie de la reponse motrice. 

De nombreuses autres echelles existent et font intervenir pour 
certaines une evaluation multiviscerale souvent plus utile pour le 
pronostic du coma que pour son evaluation et sont en pratique 
d’une utilisation moins aisee. Citons neanmoins le score Glasgow 
de Liege (tableau 1) ; qui integre les reflexes du tronc cerebral et 
le Four score ( Full Outline of Un Responsiveness) qui integre la re- 
ponse pupillaire et I’examen de la respiration. 

2. Evaluation de la motricite, des reflexes et du tonus 

L' evaluation de la motricite, des reflexes osteo-tendineux et du 
tonus est realisee en meme temps que le score de Glasgow. On 
profite du temps de cet examen pour rechercher tous mouve- 
ments anormaux localises ou diffus tel que des clonies, un asterixis 
ou des myoclonies. Une hypotonie generalisee accompagne les 
comas profonds et certains cas de comas metaboliques ou 
toxiques (opioide et benzodiazepine). Une hypotonie d’un hemi- 
corps indique une hemiplegie. Une hypertonie extrapyramidale 
est parfois observee, par exemple en cas d' intoxication par les 
neuroleptiques ou au monoxyde de carbone. 

3. Examen des yeux 

C’est un temps important de I’examen clinique, puisqu’il va 
permettre d’etudier la fonction du tronc cerebral. 

Au cours du coma, les paupieres sont spontanement en position 
fermee (relachement du releveur de la paupiere superieure). 
L’ouverture des yeux se fait sans resistance, et les paupieres se 
referment progressivement une fois relachees. Dans le cas de 
coma profond, on peut observer une occlusion incomplete qui 
doit etre bilaterale et symetrique, une inocclusion unilateral de- 
vant faire evoquer une paralysie faciale. 

La persistance d'un clignement spontane des paupieres (voie 
du VII) signe Pintegrite de la FRAA. 

Le clignement apres une stimulation lumineuse ou sonore im- 
plique une integrity des voies efferentes sensorielles II et VIII. 

La stimulation naso-palpebrale ou reflexe fronto-orbiculaire 
signe Pintegrite du diencephale et du V. 

Le clignement a la menace est le reflet de la persistance d’une 
integration corticale. 

Enfin, on recherche le reflexe corneen, qui consiste en une 
stimulation tactile de la cornee entrainant un clignement et une 
elevation du globe oculaire permettant d'affirmer Pintegrite du V 
(voie afferente), de la protuberance et des connections avec les 
noyaux du III et du VII. 
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CM 

| Examen des pupilles 

< 


Taille 

Symetrie 

Reactivite 

Siege de la lesion 



1 Reactive 

■ Aucune 



1 Areactive 

1 Mesencephalique et destruction des fibres sympathiques et parasympathiques 



1 Reactive 

1 Mesencephalique 

Mydriase 


1 Areactive 

■ Lesion etendue du tronc cerebral 


1 Unilateral 

1 Areactive 

1 Avec paresie oculo-motrice : lesion des fibres parasympathiques du III 

1 Sans paresie oculo-motrice : engagement temporal imminent 

Myosis 

1 Bilateral 

■ Reactif 

■ Souffrances diencephaliques avec atteinte des fibres sympathiques 

ou 

1 Atteinte protuberantielle si myosis punctiforme 


1 Areactif 

1 Partie basse du tronc cerebral au cours des comas toxique ou metabolique 


1 Unilateral 

1 Reactif 

1 Atteinte homolaterale de la chaine sympathique cervicale (Claude-Bernard-Horner) 


L’ etude des pupilles (tableau 2) permet de preciser le niveau 
d’atteinte et doit apprecier leur diametre, la symetrie et la pre- 
sence d’un reflexe photomoteur direct et consensuel. 

L’ etude de la position des globes oculaires doit confirmer que les 
axes vertical et horizontal des deux yeux sont parallels. Si ce n’est 
pas le cas, une atteinte du tronc cerebral doit etre recherchee. 

Une deviation conjuguee des yeux et de la tete associee a une 
hemiplegie peut etre observee. Lorsque le patient regarde son 
hemicorps sain, la lesion siege au niveau hemispherique, on 
parle alors de deviation du regard ipsilaterale a la lesion. La de- 
viation du regard controlaterale a la lesion est en rapport avec 
une lesion protuberantielle, le patient regarde son hemiplegie. 

La perte du parallelisme horizontal correspond a une lesion du 
III (oeil en dehors) ou du VI (ceil en dedans). 

Dans le cas des lesions thalamiques, une deviation du regard 
vers le bas et en dedans est possible. Lorsque le regard se porte 
vers le haut, on en deduit une atteinte bi-hemispherique. 

La skew deviation se definit par une deviation oblique des 
yeux, I’un regardant en bas et I’autre vers le haut. De mauvais 
pronostic, ce signe etablit une lesion majeure du tronc cerebral. 

Les mouvements oculaires sont plus difficiles a observer 
puisqu’ils demandent un temps d’observation long, parfois peu 
compatible dans le contexte d’urgence. Cependant, ils gardent 
un interet semiologique. La presence d’un mouvement d’er- 
rance du regard est normale et plutot de bon pronostic puisqu’il 
temoigne de I’integrite de la protuberance du III et du VI. Cette 


errance se definit par un patient regardant alternativement a gauche 
puis a droite par des deplacements des globes oculaires sans 
saccade ni nystagmus sur 30 secondes a une minute. 

Dans le cadre de lesion bi-hemispherique, plusieurs mouvements 
peuvent etre observes. 

Le mouvement dit de « ping-pong » et le « periodic alternating 
gaze » correspondent a des mouvements d’errance du regard res- 
pectivement tres rapides et tres lents. Toujours en cas de lesion 
bi-hemispherique, on peut retrouver un mouvement de « dipping », le 
regard se portant lentement vers le bas avant une remontee rapide. 

Dans le cadre de lesion mesencephalique, une convergence 
du regard peut s’observer. 

Enfin, en cas d’atteinte protuberantielle, on observe un mou- 
vement de « boobing » qui realise une succession irreguliere 
d'abaissements rapides des globes oculaires suivis d’une re- 
montee plus lente. 

Les mouvements reflexes des globes oculaires representes 
par les reflexes oculo-cephalogyres et oculo-vestibulaires sont a 
rechercher apres s’etre assure de I’absence de traumatisme 
cervical, de traumatisme du rocher et de I’integrite du conduit 
auditif. La presence des mouvements oculaires reflexes atteste 
de I’integrite du tronc cerebral. 

Le reflexe oculo-cephalique se recherche en imprimant a la tete 
des mouvements lents de rotations ou deflexion-extension. Lorsque 
le reflexe est conserve, les yeux sont devies dans le sens oppose 
du mouvement, c’est le signe dit des « yeux de poupee ». 
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La stimulation du conduit auditif par quelques millilitres d’eau 
froide declenche une deviation du regard vers le cote stimule. 
L’utilisation d’eau chaude declenche une deviation du regard 
vers le cote oppose. La stimulation bilaterale entraine une devia- 
tion vers le bas a I'eau froide et vers le haut a I'eau chaude. 

Le fond d’ceil, rarement realise en pratique courante, fait pourtant 
partie de I’examen clinique et est pratique sans collyre mydriatique. 
On recherche principalement un oedeme papillaire - stase liee a 
une compression des veines de la retine au cours des hyperten- 
sions intracraniennes. L’examen a I’ophtalmoscope retrouve un 
cedeme papillaire bilateral, un flou des bords de la papille associe 
a un comblement de I’excavation avec un aspect bombe vers 
I’interieur de I’oeil, de dilatations veineuses moderees et d’hemor- 
ragies en flammeches. 

Sans traitement de la cause, revolution de cet oedeme papil- 
laire se fait vers I’atrophie optique. 

4. Examen de la respiration 

La presence d'une hypoventilation doit en premier lieu faire 
evoquer un coma d’origine toxique. 

Le plus souvent, on constate une hyperventilation aspecifique, 
ample, rapide et reguliere en rapport avec un sepsis, une acidose 
metabolique ou une insuffisance hepatique. Parfois, cette hyper- 
pnee peut etre d'origine centrale et liee a une lesion mesen- 
cephalique ou protuberantielle haute. Les gaz du sang realises ne 
retrouvent ni acidose metabolique ni hypoxie pouvant expliquer 
une hyperpnee compensatrice. 

En plus de cette hyperventilation neurogene centrale, il faut 
aussi connaftre et savoir reconnartre 3 types de ventilation lies a 
une lesion du tronc cerebral. 

La respiration periodique de Cheyne-Stokes est composee de 
cycles reguliers alternant hyperpnee et apnee, au cours des- 
quels la respiration s’amplifie progressivement puis decroTt pour 
aboutir a une pause respiratoire. Ce type de respiration temoigne 
d’une lesion au niveau de la partie haute du mesencephale ou 
du diencephale (thalamus/hypothalamus). 

La respiration apneustique, au cours de laquelle existent des 
pauses inspiratoires et/ou expiratoires, signe une atteinte de la 
partie basse de la protuberance. 

Enfin, la respiration ataxique, dans laquelle le rythme respira- 
toire est irregulier et anarchique, indique une lesion bulbaire. En 
pratique, ce type de respiration precede I’arret respiratoire et 
impose des mesures de reanimation immediates. 

5. Reflexes du tronc cerebral et la toux 

Les reflexes physiologiques du tronc cerebral sont au nombre 
de 8, la majorite de ces reflexes ont ete testes lors de I’examen 
des yeux. II semble utile de preciser que chaque reflexe est le reflet 
d’un etage du tronc cerebral et que leur abolition se fait dans un 
ordre precis permettant de determiner le niveau d’atteinte. 

Le reflexe ciliospinal qui correspond a une mydriase unilateral 
fugace lors d’une stimulation sus-claviculaire est le premier a etre 
aboli, temoignant d’une atteinte du diencephale. Ce sont ensuite 
les reflexes fronto-orbiculaire et oculo-cephalique vertical. 


Au niveau mesencephalique et protuberantiel correspondent 
les reflexes photomoteurs, corneen et masseterin qui se tra- 
duisent par une contraction du masseter a la suite d’une per- 
cussion mentonniere et oculo-cephalique horizontal. 

Enfin, I’atteinte du bulbe voit I’abolition du dernier reflexe du 
tronc, le reflexe oculo-cardiaque, qui se traduit par un ralentisse- 
ment du rythme cardiaque lors de la pression des globes ocu- 
laires. Cette manoeuvre doit etre executee avec prudence et 
parcimonie car elle peut etre responsable de bradycardie ex- 
treme, voire d’arret cardiaque, et peut entraTner un traumatisme 
oculaire. 

Deux reflexes pathologiques du tronc peuvent etre retrouves 
chez le patient comateux. Ils n’ont pas de valeur localisatrice, 
mais sont d’un pronostic pejoratif. Le reflexe palmo-mentonnier 
dans lequel on observe une contraction de la houpe du menton 
apres stimulation de I'eminence thenar. Le reflexe corneo-mandi- 
bulaire ou pterygoidien ou la stimulation de la cornee entraTne un 
mouvement de diduction de la mandibule. 

La toux est souvent a tort consideree comme un reflexe du 
tronc cerebral. Cette confusion vient de I’examen du patient en 
mort encephalique oil Ton recherche une abolition de la toux a 
I’aspiration tracheale comme un element du diagnostic. La toux 
est un arc reflexe declenche par I’activation d'un circuit neuro- 
nal. Ce circuit est constitue d’un ou plusieurs neurones afferents 
en relation avec des recepteurs reflexogenes. Ces voies affe- 
rentes sont essentiellement vagales et remontent par la racine 
dorsale de la moelle avant de penetrer dans le tronc cerebral 
pour se projeter dans le bulbe vers le noyau du tractus solitaire 
qui forme le centre de la toux. La stimulation declenche une re- 
ponse des neurones efferents qui empruntent le nerf phrenique 
pour le diaphragme, les nerfs spinaux pour les muscles expira- 
toires et les nerfs larynges pour la glotte. 

A ce stade, I’examen clinique doit avoir permis d’emettre une 
ou plusieurs hypotheses diagnostiques satisfaisantes et de de- 
cider des mesures de reanimation adequates a mettre en place. 

Etiologie 

Trois situations cliniques sont a considered 
Coma avec signes focaux 

Cas le plus facile, I'imagerie est I'examen cle. On recherche une 
cause vasculaire (accident ischemique ou hemorragique) ou un 
processus expansif intracranien (tumeur ou abces). La thrombo- 
phlebite cerebrale du sinus longitudinal superieur ou de la veine 
de Galien peut etre plus difficile a diagnostiquer et impose de 
realiser soit une TDM avec injection de produit de contraste, soit 
une IRM. 

Coma avec syndrome meninge 

Dans un contexte febrile, on evoque d’abord une meningo- 
encephalite. La ponction lombaire est I'examen de reference. 
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Chez un patient de retour de zone endemique, il taut penser au 
neuropaludisme ou aux arboviroses. 

En dehors d’un contexte febrile, il faut d’abord evoquer une 
hemorragie meningee et realiser une tomodensitometrie pour 
confirmer le diagnostic. 

Plus rarement, on peut evoquer une encephalite auto-immune 
qui demande la realisation de bilan specifique souvent realise en 
deuxieme intention. 

Coma sans signe de localisation ni syndrome 
meninge 

Ce tableau doit faire evoquer en premier lieu une cause meta- 
bolique, toxique, post-anoxique ou postcritique. Malheureuse- 
ment, les autres causes et notamment les meningites ne peuvent 
etre ecartees formellement. Le moindre doute diagnostique im- 
pose done de realiser des examens complementaires. 

1. Causes metaboliques 

La plupart des encephalopathies metaboliques, telles que les 
dysnatremies, les hypo- ou hyperglycemies, I’insuffisance renale 
ou hepatique, sont diagnostiquees avec les examens de biolo- 
gie standard. 

II faut penser a I’encephalopathie de Gayet-Wernicke par deficit 
en vitamine B 1 devant un tableau de trouble de conscience avec 
paralysie oculo-motrice et syndrome cerebelleux. L' administration 


d'un solute glucose sans supplementation vitaminique peut pre- 
cipiter revolution vers le coma. 

Les causes endocriniennes sont d’un diagnostic moins facile. 
Ainsi, il faut toujours rester vigilant et penser a eliminer une insuf- 
fisance surrenale aigue (hyponatremie, hyperkaliemie et acidose 
metabolique), une hypothyroidie (coma myxeedemateux) ou une 
hypercalcemie. 

2. Coma post-anoxique et postcritique 

C’est le contexte qui oriente vers cette hypothese. Dans le coma 
post-anoxique, I’examen clinique met souvent en evidence un 
asterixis ou des myoclonies. 

Le coma postcritique suivant une crise d’epilepsie ne doit en 
general pas exceder 20 a 30 minutes. Au-dela, il faut rechercher 
un etat de mal non convulsivant, une complication, et evoquer un 
autre diagnostic. 

Dans tous les cas, I’EEG est I'examen determinant du diagnostic. 

3. Coma d’origine toxique 

C’est de nouveau le contexte qui oriente. L’intoxication medi- 
camenteuse volontaire est en principe rapidement identifiee par 
les premiers secours, et tous les medicaments a proximite, y 
compris les boTtes vides, doivent etre recherches et repertories. 

II faut, des cette cause evoquee, raisonner par toxidromes 
(tableau 3) afin de determiner la ou les molecule(s) incriminable(s) 
et appliquer I’antidote adequat lorsque cela est possible. 


CO 

| Tableau des toxidromes 

§ 


Toxidrome 

Signes neurologiques 

Signes generaux 

Causes 

Opioi'de 

■ Coma 

1 Hypotension 

■ Morphinique 


■ Myosis 

1 Bradycardie 

1 Bradypnee 

■ Benzodiazepine 

Adrenergique (sympathomimetique) 

1 Agitation 

1 Hypertension 

■ Amphetamine 


■ Convulsion 

1 Tachycardie 

■ Cocaine 


1 Mydriase 

1 Fievre et sueur 


Serotoninergique 

■ Agitation 

1 Tachycardie 

■ Inhibiteurs de la recapture de la 


■ Convulsions 

1 Fievre et sueur 

serotonine 


■ Mydriase 



Cholinergique 

1 Fasciculation 

1 Hypertension 

1 Champignons 


1 Paralysie 

1 Sueur 

■ Organophosphore 


■ Myosis 

1 Hypersecretion salivaire 

1 Bronchospasme 


Anticholinergique (atropinique) 

1 Agitation 

1 Tachycardie 

■ Tricyclique 


1 Hallucination 

1 Fievre 

■ Antihistaminique 


1 Mydriase 

1 Secheresse buccale 
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Examens complementaires 

La realisation d’examens paracliniques a un interet double 
dans le bilan du patient comateux. D'une part, ils permettent le 
diagnostic etiologique, voire de corriger le diagnostic initial prin- 
cipalement lorsque I’anamnese est incomplete ou I’examen 
clinique peu specifique. D'autre part, il vise a evaluer le retentis- 
sement sur I'organisme et decider des therapeutiques sympto- 
matiques a mettre en place. 

Nous avons vu que le premier examen a realiser des la prise 
en charge du patient comateux est une glycemie capillaire afin 
d’eliminer I’hypoglycemie (glycemie < 0,5 g/L). II est a noter que 
pres de la moitie des patients diabetiques presentent au moins 
un episode d’hypoglycemie par an. En I'absence de lecteur gly- 
cemique, il semble licite de systematiquement supplementer par 
30 cc de serum glucose hypertonique a 30 %. 

Examen de biologie 

Le bilan biologique permet d'eliminer la plus grande partie des 
troubles metaboliques. II comprend systematiquement les exa- 
mens suivants : 

- la gazometrie arterielle permet de faire le bilan de I’equilibre 
acidobasique. Par exemple, une acidose metabolique peut 
temoigner d’une hyperlactatemie, d’une acidocetose diabe- 
tique ou encore d’une intoxication exogene (ethylene glycol, 
methanol, etc.) ; 

- le dosage de I’ammoniemie, dont le prelevement doit etre 
conserve dans la glace et achemine dans les 1 5 minutes au 
laboratoire, est guide par le contexte clinique ou la presence 
de signe d’insuffisance hepatique. 

Recherche de toxiques 

Un screening toxicologique sanguin et urinaire est indique par 
I’anamnese et I'examen clinique ; plus rarement dans les cas de 
coma sans etiologie evidente. 


Caracteristiques 
de la ponction lombaire 
traumatique 

► Liquide coagulable 

► Eclaircissement au fur et a mesure du recueil 

► Surnageant clair apres centrifugation avec absence de pigments 
sanguins 

► Rapport erythrocytes/leucocytes superposable a celui du sang 

► Pression d’ouverture normale 


L’analyse toxicologique est plus difficile a interpreter des lors 
que des medicaments sedatifs ou analgesiques ont ete adminis- 
tres au patient. 

Les dosages quantitatifs specifiques de toxiques seront guides 
par le contexte clinique (exemple : paracetamolemie). 

Electrocardiogramme 

II doit etre realise quelle que soit la situation. En fonction du 
contexte clinique, des anomalies specifiques a la cause du 
coma peuvent etre notees (notamment dans le cas de causes 
toxiques ou metaboliques). Parfois, I’atteinte neurologique peut 
engendrer des anomalies non specifiques de I’ECG, telles que 
des troubles diffus de la repolarisation. 

Tomodensitometrie cerebrale 

La TDM cerebrale, examen rapide, simple et indispensable, est 
le plus souvent realisee, en urgence, sans injection de produit de 
contraste. Elle permet parfois de poser le diagnostic, notamment 
dans les causes vasculaires de coma ou en cas d’hypertension 
intracranienne (HTIC). 

Dans le cadre d’une hemorragie meningee, on retrouve une 
hyperdensite spontanee des espaces sous-arachnoidiens. On 
cherche des complications vasculaires telles que des hematomes 
intraparenchymateux ou une ischemie cerebrale associes, une 
inondation ventriculaire ou une hydrocephalie aigue. 

Dans le cadre d’un processus intracranien expansif (tumeur, 
abces, etc.), on recherche des signes d’engagement cerebral. 

Imagerie par resonance magnetique cerebrale 

II s’agit d’un examen plus difficile d’acces en urgence et dont 
la realisation demande pres de 30 minutes a une heure, ce qui 
necessite une parfaite stability hemodynamique et respiratoire 
du patient. L’IRM cerebrale en urgence n'est justifiee qu'en cas 
de suspicion de thrombophlebite cerebrale, ou d’accident vas- 
culaire ischemique ; situations dans lesquelles I’lRM est plus in- 
formative que la TDM. 

Si I’lRM est strictement normale, il convient d’evoquer une 
cause toxique, metabolique ou un etat de mal epileptique non 
convulsivant. 

Ponction lombaire 

La realisation d’une ponction est imperative en cas de suspi- 
cion de meningite. 

II faut au prealable s’assurer de I’absence de contre-indication 
a la ponction lombaire, tout d'abord en eliminant un trouble de la 
coagulation, puis en s’assurant de I’absence de risque d'enga- 
gement cerebral. En cas de score de Glasgow inferieur a 1 1 , de 
signe de localisation, de convulsions focales ou generalisees, ou 
de doute, la realisation d'une TDM cerebrale doit preceder la 
ponction lombaire. Precisons que chez I’enfant de moins de 5 ans 
une crise convulsive generalisee ne constitue pas une contre- 
indication formelle. 
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| Caracteristiques du liquide cephalo-rachidien 

< 



Normal 

Meningite bacterienne 

Meningite virale 

Meningite tuberculeuse 

Aspect 

Eau de roche 

Purulent 

clair ou trouble 

Clair ou trouble 

APression (cmH20) 

10-20 

tt 

Normale ou t 

t 

Cytologie (/mm3) 

0-2 

** PNN 

tt Lymphocytes 

tt Lymphocytes 

Proteine (g/L) 

0,2-0, 5 

tt 

t mais < 1 g/L 

tt>1 g/L 

Glucose (mmol/L) 

2, 5-4, 4 

* 

Normal 

* 

Chlore (mmol/L) 

120-130 

Normal ou t 

Normal 

** 

Lactate (mmol/L) 

1 ,5-1 ,9 

tt 

Normal ou t 

t 


Les infections cutanees dans la zone de ponction constituent 
aussi une contre-indication evidente, de meme si ton suspecte 
une infection vertebrate (mal de Pott). La ponction lombaire est 
a eviter chez les enfants de moins de 1 an avec un etat de sep- 
ticemie non traite. 

Dans tout les cas ou I’examen ne peut pas etre realise, ou doit 
etre differe, une antibiotherapie empirique a dose meningee est 
debutee en urgence. 

Lors de la realisation de la ponction, I’analyse de I’aspect du 
liquide peut deja etre un element d’orientation diagnostique im- 
portant. 

Ainsi, une purulence tranche du liquide cephalorachidien af- 
firme a lui seul le diagnostic de meningite bacterienne. Un liquide 
xanthochromique ou hematique (rose) est evocateur d’une he- 
morragie meningee (encadre) et motive la realisation d’une TDM 
cerebrate si elle n’a pas ete realisee au prealable. 

Un liquide eau de roche peut etre en faveur d’une meningite virale 
sans pour autant eliminer formellement les autres diagnostics 
(tableau 4). 

La mesure de la pression du liquide cephalo-rachidien, rare- 
ment realisee dans le contexte d’urgence, s’avere utile dans les 
diagnostics difficiles. Pour memoire, en decubitus lateral, la 
pression normale est estimee entre 1 0 et 20 cmH 2 0 et autour de 
20 cmH 2 0 en position assise. Une pression > 20 cmH 2 0 confirme 
le diagnostic d’hypertension intracranienne quelle qu’en soit la 
cause. 

Dans tous les cas, I’analyse biologique du liquide apporte les 
elements necessaires a la demarche diagnostique. II taut de ma- 
niere systematique demander cytologie, glycorachie (normale = 
2/3 de la glycemie), proteinorachie, chlorurachie, examen bacterio- 
logique direct (coloration de Gram), mise en culture. 

La mise en culture permet d’identifier un eventuel germe en 
cause et realiser un antibiogramme. La presence de germe a 


I’examen direct ou en culture affirme le diagnostic de meningite 
bacterienne et permettra d’adapter I’antibiotherapie. 

Le dosage de I’ARN 16S, ADN ribosomal present uniquement 
chez les bacteries, permet le diagnostic des « meningites deca- 
pitees » par une antibiotherapie prealable. 

Les meningites a liquide clair ou discretement trouble posent 
le plus de difficulte. Dans la majorite des cas, les meningites a 
liquide clair sont d’origine virale, I’encephalopathie herpetique 
etant de loin la plus frequente. Cependant, il taut toujours evo- 
quer la tuberculose et la listeriose neuromeningee qui sont asso- 
ciees a une hypoglycorachie. Plus rarement, on evoque les me- 
ningites mycotiques ou parasitaires qui surviennent chez les 
patients immunodeprimes. 

Electro-encephalogramme 

L’EEG est interessant a toutes les phases de la prise en charge 
de I’etat de mal epileptique, il est utile au diagnostic, a la prise en 
charge therapeutique et a la surveillance. 

II peut aussi s’averer utile dans le bilan de coma metabolique 
ou toxique en objectivant la presence d’ondes lentes ou d’ondes 
triphasiques. 

La meningo-encephalite herpetique presente un trace typique 
compose d’une activite pseudo-periodique (2 a 3/seconde) pre- 
dominant en temporal uni- ou bilaterale surfond d’ondes lentes. 

Enfin, il permet d’estimer le debit cerebral et de detecter pre- 
cocement une ischemie qui se traduit par une disparition pro- 
gressive des ondes rapides au-dessous de 25-35 mlVI 00 g/min. 

Puis survient un ralentissement avec apparition d’ondes delta. 

Enfin, lorsque le debit sanguin cerebral est < 8-1 0 mlVI 00 g/min, 
les lesions neuronales deviennent irreversibles et un trace de 
« burst suppression » constitue de bouffees d’activite de 1 a 1 0 s, 
d’aspects varies alternant avec des periodes d’inactivite cere- 
brate, apparaissent. 
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Diagnostic differentiel 

II existe peu de diagnostics differentials a un etat de coma, cepen- 
dant certains peuvent poser de reels problemes diagnostiques. 

Les hypersomnies, les aphasies globales ou de Broca sont 
d’un diagnostic facile. 

Le cas d’une conversion hysterique est toujours deroutant. II se 
presente comme un coma peu ou pas reactif. Pourtant, I’examen 
clinique est strictement normal, et le seul signe d’alerte est une 
resistance a I’ouverture des yeux. On recherche alors un mouvement 
d’evitement lors de la chute du membre superieur au-dessus du 
visage. En cas de doute, I’EEG realise est normal. 

Le diagnostic de mutisme akinetique lie a une hydrocephalie 
aigue ou a des lesions frontales bilaterales est difficile a porter. 
L' absence de mouvements spontanes ou a la stimulation contraste 
avec la presence de signe d’eveil. 

Le locked-in syndrome ou syndrome de deafferentation motrice 
realise un tableau clinique associant une quadriplegie avec diple- 
gie faciale, une paralysie labioglosso-laryngopharyngee et une 
paralysie de la lateralite du regard. Seuls les mouvements verti- 
caux sont conserves. Ce syndrome est lie soit a une myelinolyse 
centro-pontine, soit a une occlusion du tronc basilaire. 

Prise en charge 

Grands principes 

1 . Assurer la ventilation et la protection des voies aeriennes 

L' intubation orotracheale pour mise sous ventilation mecanique 
est la premiere question que se pose le clinicien. En pratique, elle 
est systematique lorsque le score de Glasgow est cote inferieur 


ou egal a 8 ou en presence d’un encombrement bronchique. 
Parfois, il peut etre envisage de temporiser selon I’hypothese 
diagnostique et la probability d’une evolution rapidement favo- 
rable (coma postcritique par exemple) sous reserve d'une sur- 
veillance etroite en reanimation. 

2. Prevention des ACSOS (agression cerebrale secondaire d’origine 

systemique) 

C’est la partie la plus importante de la prise en charge (tableau 5). 
Le but est d'assurer I’homeostasie et la conservation du debit 
sanguin cerebral afin d’eviter une aggravation secondaire. II faut 
notamment maintenir le transport de I'oxygene et des nutri- 
ments, leur utilisation par les chaines enzymatiques et les meca- 
nismes cellulaires. 

Traitements specifiques 

1. Coma metabolique 

Chaque cause fait I’objet d’un traitement specifique qui est vu 
dans les items correspondants. Retenez que la correction trap 
rapide d'une hypo- mais aussi d'une hypernatremie peut avoir 
des consequences desastreuses en entraTnant une myelinolyse 
centropontine. 

2. Etat de mal epileptique 

La prise en charge est extremement bien codifiee. Le suivi repose, 
outre I'examen clinique, sur la repetition d’EEG afin devaluer I’ef- 
ficacite du traitement. 

3. Hemorragie meningee, accident vasculaire et processus 

intracranien 

II impose un avis neurochirurgical en urgence. La discussion 
porte sur les indications d'un geste chirurgical, de la radiologie 
interventionnelle, ou celle d’une thrombolyse. 


m 

| Agression cerebrale secondaire d’origine systemique 

< 


ACSOS 

Objectif 

Moyens therapeutiques 

Hyperthermie 

T < 38 °C 

1 Refroidissement externe 

1 Paracetamol 

1 C’est le seul cas ou I'hyperthermie n'est pas toleree 

Hypo- et hypertension 

60 < PAM <110/ PAS > 90 mmHg 

1 Hypo- : remplissage vasculaire et vasopresseurs 

1 Hyper- : sedatif, antalgique 

Hypo- et hyperglycemie 

6 < Glycemie < 1 0 g/L 

1 Surveillance stride 

1 Apport glucose ou insulinotherapie 

Hypo- et hypercapnie 

35 < PaC0 2 < 40 mmHg 

1 Ventilation invasive 

1 Hypocapnie : vasoconstriction 

1 Hypercapnie : vasodilatation 

Hypoxie 

Pa0 2 > 60 mmHg 

1 Oxygenotherapie 

Acidose 

7,38 < pH < 7,42 

1 Traitement de la cause 
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Coma non traumatique chez I’adulte et chez I’enfant 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Un coma traduit une souffrance de la formation reticulee 
activatrice ascendante. 

O Trois mecanismes physiopathologiques a retenir : 
neurologique, metabolique ettoxique. 

© Realiser un examen Clinique detaille permettant : 

- de s’assurer de I’integrite des fonctions vitales ; 

- d’evaluer la profondeur du coma ; 

- de preciser I’atteinte du tronc cerebral. 

© Trois cadres nosologiques : 

- coma avec syndrome meninge ; 

- coma avec signe de localisation ; 

- coma sans signe de localisation ou syndrome meninge. 

© Trois examens paracliniques a envisager : 

- la TDM cerebrale a realiser en presence de signes 
de localisation ou en I’absence de cause evidente ; 

- la ponction lombaire imperative en cas de suspicion 
de meningite ; 

- I'EEG indispensable dans la prise en charge d’un etat de mal. 

© Trois elements de prise en charge : 

- la gestion des voies aeriennes ; 

- la prevention des agressions cerebrales secondaires d’origine 
systemique ; 

- les traitements specifiques. 



co 

=> 

| Principaux antidotes 

< 


Molecule 

Antidote 

Commentaires 

Paracetamol 

N-acetylcysteine 

Urgence absolue pour eviter 
/’ hepatite fulminante 

Opioides 

Naloxone 

A la fois test diagnostique 
et therapeutique 

Benzodiazepines 

Flumazenil 

A la fois test diagnostique 
et therapeutique 

Betabloquants 

Glucagon, ephedrine 
et isoprenaline 

En cas de choc 

cardiogenique refractaire, mise 
en place d’une ECMO 

CO (monoxyde 
de carbone) 

Oxygenotherapie 
haute concentration 

Voir oxygenotherapie hyperbare 

Cyan u res 

Hydroxocobalamine 

Intoxication aux fumees d’incendie 


4. Coma d’origine toxique 

L’identification de la (ou des) molecule(s) incriminee(s), et la 
quantity ingeree, sont primordiales. La consultation des caracte- 
ristiques pharmacocinetiques et pharmacodynamiques peut 
eclairer sur revolution dans les heures ou jours suivants. L'appel 
d'un centre antipoison peut s’averer indispensable aussi bien 
pour identifier les toxiques en cause que pour la prise en charge 
de I'intoxication (tableau 6). 

La pose d’une sonde nasogastrique pour la vidange de I’estomac 
ne se discute pas. 

En revanche, I’indication a un lavement par charbon active est 
restreinte aux intoxications de moins d’une heure du fait de sa 
faible efficacite et du risque important de vomissement. 

5. Meningite et meningo-encephalite 

En cas de meningite bacterienne, I'antibiotherapie doit etre 
debutee sans delai et au plus tard dans les trois premieres heures 
de la prise en charge. Elle comporte, en premiere intention, une 
cephalosporine de troisieme generation a posologie meningee a 
laquelle on adjoint un aminoside. 

Dans le cas particulier des meningites a Listeria, le traitement 
repose sur I’amoxicilline. La tuberculose meningee necessite une 
quadritherapie antituberculeuse. 

Enfin, dans le cadre d’une meningite virale, on debute le plus 
rapidement possible un traitement par aciclovir. 

Evolution 

Devolution depend de I'etiologie du coma, de la rapidity et de 
la quality de la prise en charge. 

Les comas d’origine toxique sont le plus souvent de bon 
pronostic, avec guerison sans sequelles, lorsqu’il n’y a pas de 
retard de prise en charge. Les comas post-anoxiques et vascu- 
laires sont associes a un risque important de deces et de 
sequelles. 

Une souffrance du tronc cerebral ou une hypertension cranienne 
severe sont egalement des facteurs de mauvais pronostic. 

Les complications neurologiques du coma comprennent princi- 
palement la mort cerebrale et I’etat vegetatif chronique ou pauci- 
relationnel. La mort cerebrale se definit par I’absence complete 
d'activite cerebrale, y compris du tronc cerebral. Elle se traduit 
sur le plan clinique par un etat areactif complet, sans respiration 
spontanee. L’EEG est totalement isoelectrique spontanement et 
a la stimulation. L'angiographie, I’angioscanner ou I'angio-IRM 
confirme I’absence totale de vascularisation cerebrale. Cette si- 
tuation doit faire evoquer la possibility de don d'organes. L’etat 
vegetatif persistant est un etat de conscience tres limitee, avec 
persistance des fonctions vegetatives se traduisant notamment 
par une ventilation spontanee efficace, et une alternance de 
rythme de veille et de sommeil.® 

>» 

X. Ambrosi, T. Sharshar et D. Annane declarent n’avoir aucun lien d’interets. 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Pour I’item Coma non traumatique, I’etudiant sera confronts a un cas Clinique 
dans lequel on testera principalement les connaissances suivantes 

I Savoir evaluer la profondeur d’un coma et I’integrite des fonctions vitales 

I Connaitre les principales causes d’un coma 

I Hierarchiser la realisation des examens complementaires 

I Connaitre les grands principes de la prise en charge d’un patient comateux 

I Connaitre les traitements specifiques a chaque cause 

CAS CLINIQUE 

M. D., 58 ans, SDF regulierement admis au service des urgences pour ethylisme aigu, est amene 
par les pompiers apres avoir ete retrouve dans la rue dans un etat de coma. Le principal antecedent 
connu est un diabete de type 2 non traite. 

La pression arterielle est a 1 68/90 mmHg, le pouls a 1 1 5 batt/min. la saturation est a 98 % en air ambiant. 
La temperature est prise a 38 °C. L'haleine est clairement enolique. 


du segment ST en anterieur, I’examen Clinique 
note une ouverture des yeux a la stimulation 
douloureuse associee a un mouvement de retrait 
et un grognement. On retrouve un signe 
de Hoffman bilateral ainsi qu'une nuque raide. 
Evaluez le score de Glasgow. 

QUESTION 3 

Hierarchiser les examens paracliniques 
que vous demandez. Justifiez. 

QUESTION 4 

Quelle est votre hypothese diagnostique 
principale ? Justifiez. 

QUESTION 5 

Comment allez-vous prendre en charge ce patient ? 


QUESTION 1 

Quel examen paraclinique simple 
realisez-vous en premier ? 


QUESTION 2 

La glycemie capillaire et la bandelette urinaire sont 
normales. L’ECG retrouve une discrete surelevation 
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Message de I'auteur 


Le coma et la defaillance neurologique 
au sens large du terme sont des 
problemes recurrents en reanimation 
et aux urgences. 

En reanimation, I’ etat neurologique 
des patients est une preoccupation 
quotidienne, et ce quel que soit le motif 
d'hospitalisation initiale. L’examen 
neurologique est extremement riche, 
et il serait dommageable de se limiter 
uniquement a I’examen des pupilles 


et a la recherche de signe de localisation 
meme chez un patient sous sedation. 

Aux urgences, il taut savoir etre rapide 
mais rester extremement precis dans la 
realisation de I'examen clinique et dans 
('interpretation des examens 
complementaires. II taut rapidement 
determiner les mesures de reanimation 
a mettre en place pour assurer les 
fonctions vitales, et debuter un traitement 
specifique s'il y a lieu. 


Le reste de la prise en charge doit 
etre tout aussi rapide et rigoureuse, 
pour assurer I’homeostasie et eviter 
une aggravation secondaire. 

La prise en charge des agressions 
cerebrales secondaires d'origine 
systemique aussi bien aux urgences 
qu’en reanimation est un enjeu majeur, 
car tout retard dans la prise en charge 
peut entrainer le deces ou des sequelles 
irreversibles. 
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